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 สมุนไพรฮวา่นง็อกเป็นพืชท่ีนิยมใชก้นัอยา่งแพร่หลายในคนเวียดนามและคนไทยส าหรับ
ทั้งเป็นพืชสมุนไพรและไมป้ระดบั การศึกษาน้ีมีวตัถุประสงคเ์พื่อตรวจสอบฤทธ์ิความเป็นพิษของ
สารสกดัใบฮวา่นง็อกท่ีสกดัดว้ยเอทานอลและน ้าต่อเซลลม์ะเร็งสายพนัธ์ุในคน 4 ชนิด (เซลล์มะเร็ง
เม็ดเลือดขาวสายพนัธ์ุ Jurkat เซลล์มะเร็งตบัสายพนัธ์ุ HepG2 เซลล์มะเร็งเตา้นมสายพนัธ์ุ MCF-7 
และเซลล์มะเร็งต่อมลูกหมากสายพนัธ์ุ PC-3) เทียบกบัเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดนิวเคลียสเด่ียวของ
คน และประเมินฤทธ์ิการเหน่ียวน าการตายแบบอะพอพโตซิสของสารสกัดใบฮว่านง็อกต่อ
เซลล์มะเร็งเม็ดเลือดขาวสายพนัธ์ุ Jurkat ฤทธ์ิก่อกลายพนัธ์ุของสารสกดัประเมินดว้ยเทคนิคเอมส์ 
ผลการทดลองพบว่าทั้งสารสกดัใบฮว่านง็อกท่ีสกดัด้วยเอทานอลและน ้ ามีปริมาณสารฟีนอลิก
ใกลเ้คียงกนั  อย่างไรก็ตามสารสกดัใบฮว่านง็อกท่ีสกดัดว้ยน ้ ามีปริมาณสารฟลาโวนอยด์สูงกว่า
สารสกดัใบฮว่านง็อกท่ีสกดัดว้ยเอทานอล  ซ่ึงสอดคลอ้งกบัความสามารถในการตา้นอนุมูลอิสระ 
DPPH ของสารสกดัทั้งสอง 
 การศึกษาความเป็นพิษต่อเซลล์พบวา่เซลล์มะเร็งสายพนัธ์ุต่างชนิดมีความไวต่อฤทธ์ิความ
เป็นพิษของสารสกดัใบฮว่านง็อกท่ีสกดัดว้ยเอทานอลและน ้ าแตกต่างกนัข้ึนกบัความเขม้ขน้ของ
สารสกดั  ความเป็นพิษของสารสกดัใบฮว่านง็อกท่ีสกดัดว้ยเอทานอลและน ้ าต่อเซลล์มะเร็งสาย
พนัธ์ุเรียงล าดบัจากมากไปนอ้ยไดด้งัน้ี เซลล์ Jurkat > เซลล์ HepG2 > เซลล์ MCF-7 > เซลล์ PC-3  
ดงันั้นเซลล์ Jurkat มีความไวต่อความเป็นพิษของสารสกดัทั้งสองมากท่ีสุด  ท่ีส าคญัสารสกดัใบ 
ฮวา่นง็อกท่ีสกดัดว้ยเอทานอลและน ้ าแสดงความเป็นพิษต่อเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดนิวเคลียสเด่ียว
ของคนต ่ากวา่เซลล ์Jurkat ท่ีระดบัของความเขม้ขน้เดียวกนั  
การเหน่ียวน าใหเ้กิดการตายแบบอะพอพโตซิสในเซลล ์Jurkat โดยสารสกดัใบฮวา่นง็อกท่ี
สกดัด้วยเอทานอลและน ้ าข้ึนกบัทั้งความเขม้ขน้ของสารสกดัและระยะเวลาของการบ่ม ทั้งน้ี
สามารถบ่งช้ีการตายแบบอะพอพโตซิสไดจ้ากหลกัฐานทางสัญฐานวิทยาของเซลล์ เอกลกัษณ์การ
แตกหกัของดีเอ็นเอแบบขั้นบนัได การยอ้มติดแอนเน็กซินไฟว-์เอฟไอทีซี และการหลัง่ของไซโท
โครมซีจากไมโทคอนเดรียสู่ไซโตพลาสซึม นอกจากนั้นขอ้มูลจากเอฟทีไออาร์ ไมโครสเปกโตรส
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โกปี  แสดงให้เห็นการเปล่ียนแปลงของแมคโครโมเลกุล (ไขมนั  กรดนิวคลีอิค และโครงสร้าง
ล าดบัท่ีสองของโปรตีน) ในเซลลท่ี์ไดรั้บสารสกดัใบฮวา่นง็อกท่ีสกดัดว้ยเอทานอลและน ้ า  ซ่ึงการ
เปล่ียนแปลงดงักล่าวมีความสัมพนัธ์กบัการเปล่ียนแปลงของเยื่อหุ้มเซลล์  โปรตีนท่ีเก่ียวขอ้งกบั
กระบวนการอะพอพโตซิส และการแตกหักของนิวคลีโอโซมระหวา่งกระบวนการอะพอพโตซิส  
มากไปกว่านั้น สารสกดัใบฮว่านง็อกท่ีสกดัดว้ยเอทานอลและน ้ าในช่วงความเขม้ขน้ 150-600 
ไมโครกรัมต่อเพลท ไม่มีฤทธ์ิก่อการกลายพันธ์ุเม่ือทดสอบด้วยเทคนิคเอมส์ โดยภาพรวม
การศึกษาคร้ังน้ีบ่งช้ีว่าทั้งสารสกดัใบฮว่านง็อกท่ีสกดัดว้ยเอทานอลและน ้ ามีฤทธ์ิยบัย ั้งการเจริญ
ของเซลล์มะเร็งเม็ดเลือดขาวสายพนัธ์ุ Jurkat โดยการเหน่ียวน าให้เกิดการตายแบบอะพอพโตซิส
ผา่นวถีิไมโทคอนเดรียและในช่วงความเขม้ขน้ท่ีทดสอบสารสกดัทั้งสองไม่มีฤทธ์ิก่อกลายพนัธ์ุใน
วธีิทดสอบเอมส์ 
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 Pseuderanthemum palatiferum (Nees) Radlk.  (P. palatiferum) or Hoan-Ngoc 
is a medicinal plant that widely used in both Vietnamese and Thais as a medicinal and 
ornamental plant.  This study aimed to investigate in vitro cytotoxic effects of           
P. palatiferum extracted by 95% ethanol (EEP) and water (WEP) on various human 
cancer cell lines (leukemia Jurkat, hepatoma HepG2, breast cancer MCF-7, and 
prostate cancer PC-3) compared to normal peripheral blood mononuclear cells 
(PBMCs) and assessed apoptosis induction of the extracts on Jurkat cells. The 
mutagenicity of the extracts was also evaluated by the Ames assay. The results 
showed that both EEP and WEP contained comparable levels of total phenolic 
contents.  However, WEP contained higher total flavonoid contents than EEP            
(p < 0.05). Likewise, WEP possessed higher DPPH radical scavenging activity than 
EEP (p < 0.05). 
In vitro cytotoxicity studies showed that various types of cancer cells 
exhibited different susceptibilities to EEP and WEP in a dose dependent manner. The 
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sensitivity of cancer cells to EEP and WEP extracts were ranged in the descending 
order of Jurkat > HepG2 > MCF-7 > PC-3. Therefore, Jurkat cell was the most 
sensitive to the lethal effect of both EEP and WEP. Importantly, both extracts 
exhibited the preferential cytotoxicity towards Jurkat cells but had less toxicity in 
normal PBMCs cells exposed to the same concentrations of both extracts. 
 EEP and WEP induced apoptotic cell death on Jurkat cells in both dose- and 
time-dependent manners as evidenced by the morphological changes, DNA ladder 
formation, annexinV-PI binding and the distribution of cytochrome C from 
mitochondria to cytosol. In addition, FTIR microspectroscopy also showed the 
changing of macromolecules (lipid, nucleic acid, and secondary structure of proteins) 
in EEP- or WEP-treated cells which can be related to changes of plasma membrane, 
apoptotic proteins, and internucleosomal DNA cleavage during apoptosis process. 
Moreover, the extracts in the range of 150 to 600 µg/plate had no mutagenicity in the 
Ames assay. This study suggested that both EEP and WEP exhibits antiproliferative 
effect on Jurkat cells by apoptosis induction through the mitochondrial pathway, and 
the extracts possesses at the range of study no mutagenic activity in the Ames assay. 
 
 
  
 
 
School of Pharmacology   Student’s Signature__________________ 
Academic Year 2014   Advisor’s Signature__________________ 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
